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Displazia fibroasă iniţial a fost studiată şi descrisă în anul 1924, de V. Braiţev, cu 
denumirea de osteodistrofie fibroasă localizată [18]. Ulterior, L. Lichtenstein şi H. Jaffe, 
în anul 1942 [6], i-au dat denumirea de displazie fibroasă, divizând-o în monostică şi 
poliostică; numire susţinută de majoritatea autorilor [1, 3, 4, 6, 8, 10, 14-17, 20-25]. Din 
punct de vedere morfologic, ambele forme sunt identice, însă clinic şi radiologic au 
specific diferit şi se prezintă prin patologii nosologice de sine stătătoare. 
Această maladie este de origine congenitală, manifestată ca o anomalie embrionară 
de dezvoltare a aoselor în aspect genetic: perturbări ale procesului de osteogeneză 
mezenchimală în zonele de osificare primară. Are însușiri osteogenetice și pseudotu-
morale, determinându-i pe mulţi autori s-o considere formaţiune displazică cu particu-
larităţi tumorale [9, 10, 12, 17, 19, 20, 21, 24, 26]. A fost inclusă în Clasificarea histologică 
a tumorilor osoase, elaborată sub egida OMS în anul 1972, revăzută ulterior și reeditată 
în 1993 și 2009 [1, 8, 9, 10]. Manifestările clinice apar la diferite vârste, preponderent la 
copii și adolescenţi [4, 12], însă deseori se depistează și la maturi, fără mare diferenţă 
între sexul masculin și cel feminin [3, 12, 24]. Spre maturizarea afectaţilor, activitatea 
procesului de destrucţiune în oase scade [6, 23, 25]. 
Pe parcursul dezvoltării acestei maladii, apar dureri surde în regiunile afectate, 
diformităţi în aparatul locomotor, fracturi patologice și chiar semne de malignizare 
[17, 23]. Boala evoluează lent, timp îndelungat, nu rar asimptomatic în debut. Foca-
rele patologice conţin ţesut fibros de culoare albicioasă, pe alocuri roză, densoelastic, 
asemănător cu consistenţa cauciucului; se detașează ușor de pereţii osului afectat [12, 
27]. Acest substrat morfologic în dinamică umple canalul medular al oaselor tubulare, 
canalele intertisulare ale oaselor plate, distrugând în vector de centrifugă spre periferie 
stratul osos compact sau spongios, în consecinţă formându-se cavităţi litice, diferite 
după formă și dimensiuni. Corticala osului afectat devine erozată, apar zone chistice. 
Integritatea periostului se păstrează. Microscopic se determină celule histofibroblastice 
lipsite de mitoze, fibre de colagen, elemente de ţesut osteoid, pe alocuri celule gigante 
polinucleate, osteoblaste anormale; trabecule de os nou, slab calcinat primar, insuficient 
dezvoltat. Trabeculele sunt neregulat împrăștiate prin ţesutul fibros [1, 8, 19].
De regulă, sunt afectate diferite oase, însă mai frecvent în variate proporţii sunt 
afectate solitar: femurul, humerusul, tibia, fibula, radiusul, ulna, oaselele bazinului [3, 
19, 21]; mai rar – vertebrele, clavicula, oasele craniene [2, 28]; epifizele ramân intacte. 
Radiologic se determină focare cu “imagini de sticlă mată”, conturate variat. Canalul 
centromedular al oaselor tubulare este lărgit, corticala – subţiată, pe când zonele ne-
afectate ale osului au structură normală [21, 23, 24, 25]. Lipsesc semne de manifestări 
periostale, care apar, de regulă, în cazul consolidării fracturii patologice şi decurge în 
termeni obişnuiţi. Probele biologice ale sângelui, urinei, fosfataza alcalină, Ca/P sunt 
nemodificate [8, 21, 23]; schimbari au loc numai in cazul fracturilor patologice şi, mai 
ales, în situaţii de malignizare. 
Această maladie trebuie diferenţiată de alte nosologii: condrom, fibrom condro-
mixoid, chist osos solitar, chist osos anevrismal, osteoclastom, granulom eozinofil, echi-
nococoză osoasă, metastaze tumorale etc. [8, 12, 23]. Erori pot fi comise mai frecvent în 
cazurile în care se pune accentul numai pe rezultatul investigaţiei histologice a pieselor 
de rezecţie de la bolnavii afectaţi de chist osos solitar, complicat cu fractură patologică, 
în perioada de consolidare.
Tratamentul pacienţilor afectaţi de displazie fibroasă monostică (DFM), de regulă, 
este chirurgical [11]: înlăturarea focarului patologic în limitele osului intact şi osteoplastia 
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defectului restant cu alogrefe corticale [13, 20, 23]. 
În acest scop se folosesc diferite tipuri de rezecţie: 
marginală, parietală intracavitară, segmentară, rar 
chiuretajul, deaorece după aceasta apar recidive. 
La necesitate, se efectuează variate osteotomii de 
corectare a axului osului deformat şi osteosinteza 
fragmentelor, cu fixare internă [14]. 
Unii autori consideră că la copii intervenţiile 
chirurgicale trebuie efectuate radical, pentru a 
evita ulterior recidiva bolii. Chiuretajul focarului în 
cauză aceştia îl admit numai la adulţi [12]. Rezecţia 
extremităţii articulare sau amputaţia pot fi aplicate 
exclusiv în cazuri excepţionale – malignizarea pro-
cesului patologic, distrugerea totală a segmentului 
afectat.
Material și metode 
Experienţa noastră (1962-2012) cuprinde stu-
diul a 149 de pacienţi (copii şi adolescenţi – 128, 
maturi – 21), la care clinic şi histologic s-a confirmat 
DFM. În 84 (56,4%) de cazuri, pe parcurs au avut loc 
fracturi patologice. Erau afectate: clavicula – 2 paci-
enţi, osul humeral – 65, radial – 3, ulnar – 2, femural 
– 55, tibial – 17, fibular – 4, calcanean – 1 caz. La 133 
de bolnavi s-a efectuat înlaturarea focarului patolo-
gic prin rezecţii marginală și parietală intracavitară, 
la 16 – prin rezecţie segmentară. Defectul restant 
în 146 de cazuri s-a substituit cu alogrefe corticale 
osoase, la 2 pacienţi s-a folosit combinare de auto- și 
alogrefe, iar într-un caz – numai cu autogrefă. Toate 
piesele de rezecţie au fost investigate și studiate în 
departimentul morfopatologic al SCTO, iar la necesi-
tate – la Institutul Oncologic Republican. În perioada 
postoperatorie și la distanţă, la 9 pacienţi au avut loc 
diferite complicaţii: supuraţie în plagă (1), fracturi de 
alogrefă (3), pseudartroză între extremitatea distală a 
alogrefei cu osul recipient (1), recidiva procesului pa-
tologic (4). Dintre aceștia, 6 pacienţi au fost reoperaţi 
(inclusiv toţi cei cu recidivă), 3 fiind trataţi conserva-
tor. Rezultatele finale – recuperare deplină.
Prezentare de caz
Pacientul D., 16 ani, internat în clinică pe fond 
de DFM la diafiza medie și cea proximală a osului 
humeral pe dreapta; fractură patologică în conso-
lidare (figura 1). 
 S-a efectuat (I. Marin) rezecţie marginală și 
parietală intracavitară a osului afectat și substitui-
rea defectului restant cu alogrefe corticale scindate 
(figura 2). Ţesutul fibros era integral, de consistenţă 
denso-elastică, s-a detașat ușor de pereţii osului, 
fiind înlăturat în întregime (figura 3). Analiza ma-
croscopică și cea histologică (figura 4) au constatat 
displazie fibroasă.
Fig. 1. Fractură patolo-
gică în consolidare            
Fig. 2. Alogrefe corti-
cale scindate          
Fig. 3. Micropreparatul integru şi cel disecat
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Fig. 5. Radiogra-
ma peste 7 ani 
de la operaţie
Imobilizarea postoperatorie a fost efectuată 
prin aparat ghipsat de tip toraco-brahial. Peste 7 ani 
de la operaţie (figura 5) – însănătoșire și recuperare 
deplină; lucrează în calitate de șofer.
Discuţii
Displazia fibroasă monostică și cea poliostică 
sunt prezentate în literatura de specialitate și în Cla-
sificarea internaţională a tumorilor osoase ca o formă 
nosologică unică (concept bazat pe identitatea mor-
fologică a ambelor forme). Însă particularităţile me-
dicobiologice și clinicoradiologice diferă [2, 4, 7, 19], 
ceea ce exprimă diversitatea acestor patologii care, în 
viziunea noastră, sunt două maladii pseudotumorale 
de sine stătătoare: una solitară, iar alta – sistemică. 
Nu întâmplător L. Lichtenstein (morfopatolog), încă 
în anul 1938 [5], a publicat articolul Polyostotic fibro-
us dysplasia, nepomenind de forma monostică. Și 
numai în anul 1942 vorbește despre ambele forme, 
unite într-o singură nosologie. Această patologie se 
întâlnește nu atât rar, însă până în prezent persistă 
probleme de diagnostic și tratament, de interpretare 
neadecvată. Diferite clinici de oncologie osteoarti-
culară dispun de o experienţă impunătoare în acest 
domeniu, publicând valoroase articole și monografii 
bazate pe studii știinţifico-practice ale ambelor for-
me. Este impresionant numărul pacienţilor afectaţi 
de DFM – 288, din care copii și adolescenţi – 173 [3]; 
144 – în vârstă de la 1 an și 2 luni până la 57 de ani 
[23]; 58 de copii între 3,5 luni și 16 ani [21] etc. Însă 
date și discuţii despre particularităţile controversate, 
manifestările morfopatologice și clinico-radiologice 
nu sunt prezentate.
Investigările noastre au demonstrat că în cazuri-
le poliostice, după înlăturarea unui focar patologic și 
aloplastia defectului restant cu grefe corticale oasoa-
se urmează stoparea evoluţiei procesului patologic în 
focarele neatinse chirurgical și osificarea lor. Recidive 
nu au loc, fenomen ce nu se întâmplă în cazurile cu 
autogrefare [7], observat și de alţi autori [20, 21]. La 
pacienţii afectaţi de DFM acest fenomen nu are loc, 
iar recidiva procesului patologic persistă, în pofida 
aloplastiei osoase a defectului restant – situaţie con-
firmată de noi în clinică. Prin urmare, rămâne actuală 
necesitatea prelungirii studiilor în această direcţie la 
nivel pluridisciplinar.
Concluzii
1. Displazia fibroasă monostică este o pato-
logie pseudotumorală de sine stătătoare, care are 
particularităţi medicobiologice și clinice specifice.
2. Tratamentul DFM este cel chirurgical: înlă-
turarea focarului patologic și aloplastia defectului 
restant cu grefe osoase corticale.
3. Pacienţii afectaţi de această maladie necesită 
supraveghere în dispensar, în instituţiile medicale 
teritoriale, iar la indicaţii speciale – în instituţii me-
dicale specializate în oncoortopedie.
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